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　It　is　very　important　to　detect　circulating　immune　complexes　（ICs）　for　the　diagnosis，　observation
and　evaluation　of　the　treatment　for　patients　suffering　from　disorders　related　to　type　III　allergy．
Several　methods　based　on　physico－chemical　or　biological　principles　have　been　developed　and　some
of　them　have　been　used　clinical　tests．　Among　them，　the　Raj　i　cell　method　has　been　considered　to　be
one　of　the　best　methods，　and　has　shown　good　sensitivity　as　well　as　specificity　in　a　WHO　compara－
tive　study．　However，　this　method　requires　some　complicated　and　confusing　procedures　such　as
blocking　Fc　receptors　and　addition　of　fresh　human　sera　as　the　source　of　complement　to　amplify　a
small　quantity　of　ICs　to　bind　to　the　C3　receptors．　Furthermore　as　the　Raji　cells　are　derived　from　B
cell　lines，　they　have　surface　immunoglobulins　（slgs）　which　may　compete　with　the　IC．　ln　order　to
solve　these　problems，　we　substituted　the　Raji　cell　with　JM　cells，　which　were　derived　from　human　T
cells．　ln　this　way　we　developed　a　new　method　（JM　cell　method）　after　thorough　investigation　for　the
most　optimal　conditions．　This　method　has　sufficient　specificity　and　sensitivity　in　comparison　to
those　of　the　Raji　cell　method，　and　can　detect　ICs　in　a　wider　range　of　antigen／antibody　ratios，
especially　in　antigen　excess，　and　also　makes　it　possible　to　analyze　the　lg　isotype　of　the　IC．　After
fundamental　investigations，　we　applied　this　method　to　clinical　specimens．　ln　conclusion，　this　method
was　found　to　be　an　elegant　IC　detection　method．
緒 言
　　自己免疫疾患の病因に免疫複合体（immune　com－
plex，　IC）の関与が強く示唆されており，その解明の
ために血中ICの検索が重要な意義をもっている．
複合体の検出方法としてこれまでRaji　cell法1），
CIq法2）血小板凝集法3），　PEG法4），抗抗体法5）（anti
antibody法）等が用いられているが，これらの方法
はもっぱらICの存否を知りその定量を行うことに
とどまり抗原あるいは抗体の質的検討は原理的に不
可能である．しかし本来ICの検索の終局的な目的
は，ICの性状すなわちICを形成する抗原および抗
体が何かを解明することにあるのはいうまでもな
い．われわれはこのための第一歩としてICを形成
（1992年3月9日受付，1992年3月18日受理）
Key　words：免疫複合体（Immune　complex），リウマチ性疾患（Rheumatic　diseases），蛍光抗体法（Fluorescent
antibody　technique），免疫グロブリンクラス（Immunoglobulin　class），JM細胞（JM　cell）
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Fig．　1　JM　cell
する抗体の免疫グロブリン（immunoglobulin．　Ig）
クラスの同定が可能である新しい方法の開発を目指
して検討を行い，T細胞系培養リンパ球細胞JM株
を用いることにより満足すべき成績をうることがで
きたので報告する．
1．研究材料と方法
　1）細胞
　ヒト由来Bリンパ球系リンパ芽球様細胞のRaji
細胞と，林原生物化学研究所蓑和田より分与された
ヒト由来Tリンパ球系リンパ芽球様細胞JM株の
2株を用いた．JM細胞は急性リンパ性白血病患者末
梢血から樹立され，Fig．1に示すように末梢血中の
小リンパ球に比較して大型で比較的細胞質に富んで
いる．この細胞が表面Igをもたず，　FcRをもって
いることを蛍光抗体法，感作ニワトリ赤血球による
ロゼット形成試験で確かめた．
　2）検体
　本学付属病院中央検査部血清検査室に梅毒血清反
応のため送られた診断名の明らかな検体148例，上
板橋病院および国立医療センターから分与された慢
性関節リウマチ患者血清83例，国立多摩研究所阿部
より分与されたらい患者血清30例および対照とし
て正常健康人血清10例を用いた．
　3）変性ヒトIgG（aggregated　human　IgG，
　 AHG）
　ヒトCohn　FII（ミドリ十字社）をDEAE　Se－
phadexで精製し，63℃，30分加熱して変性させた．
　4）細胞の培養法
　0．2％の割にNaHCO3および10％のウシ胎児血
清を含ませたRPMI！640培地を使用し，抗生物質
を加えず，プラスチックまたはガラスの容器でJM
細胞は閉鎖系，Raji細胞は5％CO、，湿度99％の開
放系で37℃の静置培養し，培地は3日毎に交換し，
その都度5×105／mlの濃度に合わせて維持した．生
育状態が良好でviability　90％以上のもののみを採
取して実験に供し，細胞の必要量は一検体当たり
106コ程度とした．
　5）　ICの検出法
　Raji細胞法はTheofilopoulosらの原法1）に基づ
き，採取した細胞浮遊液を1000rpm　5分間遠心して
十分上清を除いた沈渣1×106に，1mg／mlのヒト
IgG　Fcフラグメント50μ1を加えて37℃，30分反
応させ，Fcレセプターをブロックし，2回洗浄する．
検体または標準物質として上記AHGを新鮮ヒト血
清で2倍連続希釈し，その各50μ1を上記細胞沈渣
に加え，40℃，30分反応させた．3回洗浄した後，
FITC標識抗ヒトIgG　Fab抗体F（ab）’2フラグメ
ント5μ1を加えて更に4℃，30分反応させ，3回洗
浄し蛍光顕微鏡で観察する．
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Fig．　2　Positive　immunofluorescence　with　cap　formation　of　JM　cell
Fig．　3一　Positive　immunofluorescence　with　patch　formation　of　Raji　cell
　JM細胞法は同様に1×106コの細胞沈渣を取り，
これに被検血清またはAHG　50μ1を添加して静か
に撹搾し，37℃で1時間保温する．その後pH　7．2の
リン酸緩衝液（PBS）約5m1で3回洗浄する．上清
を完全に除去し，あらかじめ10，000rpm　30分遠心
して凝集抗体を取り除いた蛍光標識抗ヒトIgウサ
ギ抗体5μ1を添加し，静かに撹搾して細胞を十分浮
遊させる．再び37℃，30分保温した後，同じPBS
で2回洗浄し，無蛍光のせガラス上にとり，ニコン
FL型蛍光顕微鏡で観察する．両反応とも判定は細
胞膜が蛍光を発し，明瞭なcapまたはpatch形成
が認められたものを陽性とする（Fig．2，　Fig，3）．
　6）　人工的なICの作製法
①0型の正常ヒト血清1m1にAB型物質
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Table　1　Effect　of　concentration　of　FITC　labelled　antibody
Ab
Conc．
1：1
1：5
1：10
1：20
1：40
1：　80
1：160
　　　AHG　（5　mg／ml）　1：5”
n＝O　1　2　3　45
十
十
十
十
十
十
Table　2　The　Sensitivity　of　JM　Cell　Method
n＝O　1　2
　AHG　（1　mg／ml）　1：2”
3　　　4　　　5　　　6　　　7 8 9　10　Cont．
十　　　十　十　　　　十　　　　十　　　　十　　　十　　　　十　　　　十
（DADE社製）を100μ1加え，　ICの形成をレーザ
ーネフェロメーターで確認した．②梅毒血清反応
陽性の患者血清1mlに超音波で破砕したトレポネ
ーマ抗原200μ1を加え，同じくICの生成を確認し
た．③卵白アルブミン（Ea）と対応するウサギ抗
体とを最適比の割合に混合して沈降物を作製し，そ
れに過剰の抗原を加えて溶解させたもの15μgを正
常ヒト血清1mlに添加した．
II．結 果
　1）最適条件の検討
　本反応を規定とする因子として，細胞数，被検血
清の濃度，第1相の反応温度と時間，蛍光抗体の濃
度，第2相の反応温度及び時間，蛍光顕微鏡の性能
などが挙げられる．これらのうち最後の蛍光顕微鏡
は一定であるので，一応検討の対象から除外し，残
りの7つについて検討を行った．
　先ず細胞数は培養上の制約，および感度を高める
ために観察可能な最小量である1×106コに一定し
た．
　検体量はできるだけ微量が望ましいのでマイクロ
プレート法の用具が共用できる便宜を考え50μ1と
した．ついで検体の代わりに一定濃度のAHGを用
いて反応時間と温度の検：討を行った．第2相の条件
を一定にし，第1相の温度4℃，25℃，37℃につき反
応時間を15分，30分，45分，1時間とし，蛍光の強
さを比較すると，37℃，1時間が最も強い蛍光を発し
た．つぎに第1相をこの条件に固定し，第2相の温
度と時間を変えて比較すると，温度は37℃が最も
良くまた時間については30分までは反応が増大す
るが，45分ではかえって蛍光は減弱した．そこで以
後の実験はこの条件に従うこととした．
　また標識抗体の濃度についてはTable　1に示すよ
うに希釈によって蛍光強度が次第に弱まり，一方正
常血清については抗体の原液を用いても非特異蛍光
がみられなかったので感度をできるだけ高めるため
に原液を使用することとした．
　以上の基礎的検討の結果，反応条件としては細胞
数！×106，被検血清は原液50μ1，第1相反応は37．
C，1時間，蛍光抗体は原液，第2相反応37℃，30分
を最適と定めた．
　2）反応の鋭敏度の検討
　AHGの2倍連続希釈系列につき本反応行うと，
Table　2に示すように本反応の検出限界はAHG換
算4μg／mlであることがわかった．
　3）反応の特異性の検討
　正常血清，AB物質を加えた0型血清，超音波破
砕トレポネーマを加えた梅毒陽性血清，AHG，　Ea一
一EaICを加えた正常血清について，本反応を行う
と表3に示すように，正常血清では陰性を示すがそ
の他の検体ではいずれも陽性を示し，ICを検出して
いることが分かった．
　4）補体の関与の検討
　JM細胞はC3受容体をもたないので，検体中の
活性補体の存否に関係なく検出可能であり，もし不
活性化により何らかの影響があるとすれば，血清中
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Table　3　Charactarization　of　JM　Cell　Method
sample
NHS
serum十AB　substance
TP十syphilitic　serum
AHG
EA十anti　EA
　Treatment　or　Addition　to　sample
　non　freshtreatment　560C30’　EDTA　serum
〈2
十
　8
16
　8
〈2
ND
　8
ND
　4
〈2
ND
　8
16
　8
〈2
ND
　8
16
　8
Table　4　Comparison　of　Sensitivity　of　JM　Cell　with　Raji　cell　as　an　lndicator　Cell
　　　for　lmmuno　Complex
fresh
mHS＃
blok
翌奄狽??
ec＊
Cell
撃奄獅 n＝0 1 2
Concentration　of　AHG（1：2n）△
@　　3　　　4　　　5 6 7 8 9 Cont．＊＊
（一） （一） Raji
iM
十十十
¥十十
十十十
¥十十
十十十
¥十十
十十　　十十　十十
¥十　　十十　十
十＃＃ 十＃＃
一一 一一 一一
0 （一） Raji
iM
十十十
¥十十
十十十
¥十十
十十十
¥十十
十十　　十十　十十
¥十　　十十　十
十＃＃ 十＃＃ 十＃＃ 十＃＃ 十＃＃
○ ○ Raji 十十十 十十十 十十十 十十　　十十　十 一 一 一 』 一
A：serial　doubling　dilution　with　PBS　starting　from　100　ptg／ml　of　AHG．　＃：as　a　supplement　for　Complement
and　7S　lgG．　Fc’：Fc　fragment　of　human　lgG．　Cont．”：Control．　＃＃：weak　fluoresence．
のIgが加熱により分子凝集を起こした可能性を考
慮する必要がある．このことを確かめるために上記
の人工的に作製したICを含む検体を56℃，30分過
熱処理，EDTA処理，新鮮血清添加を行ってその影
響を調べた．
　その結果をTable　3に示す．これから補体を不活
性化あるいは添加しても本反応は何らかの影響を受
けず，C3受容体の関与はないことが確認された．
　5）Raji細胞法との比較
　Table　4に示すように，補体を加えずPBSのみ
でAHGを2倍連続希釈した系列を用いて，本法と
Raji細胞法とを同時に行って検出感度を比較する
と，本法の終価25に対してRaji細胞法は27で4倍
高感度であった．しかしヒト血清の添加により本法
はなんら影響を受けないが，Raji細胞法では
（Theofilopoulosらも認めるように）Fcレセプター
をブロックしない場合にはFig．4に示すように弱
いながら陰性対照にも蛍光を認めるので陽性と陰性
の境界がきわめて曖昧であり，正確な検出限界を確
認できなかった．これに対してFcレセプターをブ
ロックした後，検体または標準AHGと反応させた
場合は，PBS中で行ったものより検出感度は低下し
本法と同じ糸価を示した．
　6）　臨床材料についての検討
　以上の基礎的検討にもとづいて本法の臨床的応用
を試みた．その結果をTable　5に示す．この成績か
らRA，　SLEを始めとする自己免疫1生疾患では91
例中81例89．0％に高率に陽性を示し，感染症にお
いても38例中27例（71．0％）に陽性であり，特に
らいでは30例中26例（86．7％）の高い陽性率を示
した．
　一方血液疾患では37例中4例（10．8％）が陽性を
示したが，このうち3例は自己免疫「生溶血性貧血患
者であった．また眼疾患23例中1例（4．4％），腫瘍
性疾患41例中1例（2．4％），上記以外の疾患31例中
2例（6．5％）が陽性で，何れも低率であった．
　7）ICのIgクラスの検索
　本反応の最大の特性は上述のような定性的な検出
よりも，ICのlgクラスを容易に知り得る点にある．
このことを実証するために本反応で定性的に陽性を
示したSLE　7例，　RA　20例について調べると，
Table　6に示すように，　S：LEではIgG単独3例，
（5）
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Fig．　4　False　positive　immunofluorescence　of　Raji　cell　reacted　with　7　S　lgG
　　　　　Table　5　Detection　of　lmmune　Complexes　in　clinical　Samples
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　イ
Positive
Diseases CasesCases （％）
SLE 3 2
Autoimmune RA 83 76 （91．6）
Diseases ITP 3 2
PSS 2 1
total 91 81 （89．0）
Tuberculosis5 0
Infection PneumOIlia3 1
Diseases Lepra 30 26 （86．7）
totaI 38 27 （71．0）
Carcinoma28 1
Tumors Myelorna 6 0
Other　tumors7 0
total 41 1 （2．4）
Leukemia ！2 0
Hemophilia10 1
Anemia 15 3 （20。0）
totaI 37 4 （10．8）
Ocular
Diseases 23 1
Miscellaneous 3！ 2
total261 116 （44．4）
（6）
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Table　6　Charactarization　of　lg　Class　of　lmmune　Complexes
IgclaSS
diseasecasesIgG
　single
hgM　IgAtotal
　　　　　　　　　　　combined
hgG＆IgM　　IgG＆IgA　　IgM＆IgA　　tota1
SLE
qA
720 36 2　　　2
X　　　0
715 0　　　　　　　0　　　　　　　0　　　　　　0
S　　　　　　　1　　　　　　　0　　　　　　5
Table　7　Absorption　of　Anti　Lymphocyte　Antibody　with　MOLT　4F
beforeabsorption afterabsorotion
immunecomplexC ＃ immunecomplexCx
IgGIgMIgA ％ IgGIgMIgA ％
RA 2 十 一 一 50 十 一 一 0
5 十 十 一 40 十 十 一 0
6 十 十 一 70 十 十 一 0
8 一 十 一 20 一 十 一 0
10 一 十 一 80 一 十 一 0
13 『 十 一 30 一 十 一 0
15 一 十 一 60 一 十 一 0
17 十 一 十 40 十 一 十 0
SLE 1 十 一 一 30 十 『 一 0
2 一 一 十 20 一 一 十 0
3 十 一 一 10 十 一 一 0
4 一 十 一 20 一 十 一 0
5 十 一 一 10 十 一 一 0
Cx＃：Cytotoxicity
IgM単独2例，　IgA単独2例ですべて単一なIgク
ラスから成り立っているが，RAにおいてはIgG単
独6例，IgM単独9例でIgAの単独型はなくIgG
とIgM，19GとIgAの両クラスをもつものがそれぞ
れ4例および1例検：出された．
　8）抗リンパ球抗体の影響
　SLEやRAでは抗リンパ球抗体がしぼしぼ検出
されることはよく知られているが，本反応の原理か
らこれらの自己抗体が含まれる検体ではその抗体を
まきこんで測定してしまう恐れがある．そこでこの
点を調べるために，抗リンパ球抗体が認められた
RA　8例，　SLE　5例について，　Fc受容体を殆ど持た
ないT細胞系リンパ芽球様細胞株であるMOLT　4
Fで吸収の前後の成績を比較した．
　その成績はTable　7に示すように，吸収前と後と
の差はなく，抗リンパ球抗体がIgクラス検出に影響
を及ぼす事実は全くみられなかった．
　9）JM細胞で吸収前後のリウマチ因子価の比較
　RA患者血清中に認められるICが果たしてリウ
マチ因子そのものであるか，それともそれ以外のも
のから成り立っているのかは，RAの病因とも関連
して興味ある問題である．この検索のためにあらか
じめ定性的にICが認められたRA患者血清に過剰
のJM細胞を加えてICを吸着させ，蛍光が認めら
れなくなったことを確認して吸収前後の血清のリウ
マチ因子価をラテックス凝集反応で定量，比較した．
その結果をTable　8に示す．この表からRA血清8
例のうち，あきらかな低下を示したのはわずか1例
のみで，他は前後の価に変化のないもの2例，実験
誤差程度の低下を示したもの5例で，この成績から
リウマチ因子の大部分はICの形成に関与していな
いことがわかった．
III．考 察
　免疫複合体病の機序の解明のためには，単にIC
の存否および定量のみならず，ICの質的解析，すな
わち抗原が何であるか，抗体が如何なるIgクラスに
属し，両者の結合比は幾らかが調べられる方法こそ
（7）
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Table　8　Effect　of　Absorption　of　RA　sera　with　JM　Cells　on　the　Titer
　　　of　Rheumatoid　Factor
sampleNo。 Absorptionserurndilution1：20×2n
n＝・0 1 2 3 4 5
RA21 No 2 2 1 1 0 0
YES 2 2 1 0 0 0
22 NO 2 ！ 1 ！ 0 0
YES 2 1 1 0 0 0
23 NO 2 1 1 1 0 0
YES ！ 0 0 0 0 0
24 NO 1 0 0 0 0 0
YES 1 0 0 0 0 0
25 NO 2 2 1 1 1 0
YES 2 2 1 1 0 0
26 NO 1 0 0 0 0 0
YES 1 0 0 0 0 0
27 NO 2 2 1 1 1 0
YES 2 2 1 1 0 0
28 NO 1 0 0 0 0 0
YES 1 0 0 0 0 0
最も望ましく，今後のIC検出法の進むべき道と考
えられる．本法はまずその手始めとして抗体側のIg
クラスの同定を可能にする点で他の諸方法に比して
特徴をもっている．一体Igクラス同定のためにはク
ラス特異的な抗Ig抗体を用いるのが最も簡単であ
る．しかしこの抗体はICを形成したIgとも遊離の
Igとも反応するので両者を何らかの方法であらか
じめ選別しておく必要がある．このためには細胞表
面のFc受容体（FcR）を利用するのが便利である
が7），細胞自身がもしIgを保有しているとその妨害
をうけるおそれがある．Bリンパ球は一般にFcRを
保有するが，同時に表面Igをもつのでこの目的に適
しない．Raji細胞について我々が行った実験の成績
はこの欠点を如実に示したものと言える．そこで
FcR持つが，表面Igを持たず，また正常なヒト血
清中の自然抗体に対応するエピトープを持たない細
胞が望ましい．この点から見ると，われわれが用い
たJM細胞はT細胞由来なので最もこの目的にか
なった細胞ということができる．
　本法はその方法から容易に分かるようにRaji細
胞法と類似している．しかしRaji細胞はB細胞由
来であるため，上記の理由でFcRを利用することは
不可能でC3受容体（C　3　R）を利用している．これ
は一面においては補体の増幅機序によって感度を高
めるのに役立つが，他面SLE患者の多くにみられ
る低補体価血清では別に正常血清の添加を必要と
し，この操作を省略すると感度の著しい低下を来た
し，また精度管理上も大きな障害を蒙ることとなる．
実際本法とRaji細胞法との比較の結果がこれを示
している．この比較はまた少なくとも検体が血清で
あれば本法は感度，特異度の両面でRaji細胞法に劣
らない方法であることを示した．フリーなIgGを含
まないPBS中では感度の面でRaji細胞法に譲るも
のの，検査の度に新鮮ヒト血清を用意する必要はな
く，またFcレセプターのブロックを事前に行う必
要もない点で検査方法としては大きな利点を持っこ
とは明らかである．その後Raji細胞法はアイソトー
プ標識抗体を利用することと，被検血清を希釈する
ことで後者の欠点を補っているが，そのためにはア
イソトープ施設を必要とし，また希釈による感度の
低下は否めず，さらに補体の必要性は変わらない．
また本法の最大の利点はIC構成Igのアイソタイプ
を同時に検出可能なことであるが，Raji細胞はB細
胞系列に属するため細胞表面にIgMを保有してお
り，抗IgMクラス特異的抗体によるICの構成Ig
クラス検出は不可能である．さらに彼らはC3bレ
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セプターを用いることで大幅な感度の上昇を報告し
ているが，今回の追試ではそのような感度上昇は認
めなかった．本法はこれに反し，補体の関与を全く
必要としないので，その影響を受けないが，同時に
増幅作用も受けないので，原理的にもまた実際標準
AHGを用いた比較試験でもRaji細胞法に比して
鋭敏とはいえない．しかし抗体側のIgクラスを同定
しうる点はこの欠陥を補って余りあるものといえよ
う．
　本法の特異度に関しては人工的に作製した幾つか
のICを含む検体ですべて陽性を示し，正常人血清
ではすべて陰性であったことから満足すべきものと
考えられる．
　もう一つの本法の特徴は，抗原過剰域のICをよ
く検出し得ることである．すなわちICは同じ抗原
一抗体系であっても，その結合の割合によって物理化
学的，病理学的に働きを異にする．とりわけ抗原過
剰のICは塩類溶液中の溶解度が高いので，最適比，
または抗体過剰のICに比して病因的意義が高く，
全身性，系統的病変を引き起こすと言われている．
中沢ら8）が明らかにしているように本法は病学的
に重要な抗原過剰型のICから抗体過剰型ICまで
幅広い検出域を持っており特に抗原過剰側のICを
よく補足し得る点は臨床的に有用な検出法というこ
とができる．
　このことは多数の患者血清について確かめられ
た．
　RA，　SLEなどの自己免疫疾患と考えられる疾患
で高率に陽性を示し，また感染症のなかでもらい血
清で極めて高い陽性率を認めたことは，従来の他年
の成績9）’0）と一致する．
　この際自己免疫「生疾患患者血清中の抗リンパ球抗
体がJM細胞に付着し，誤った陽性を示す可能性が
考えられるが検討の結果殆ど定性的な成績にも，ま
たIgクラスの判定にも影響を与えず，実用上支障が
ないことが分かった．
　RA患者血清中に出現するリウマチ因子は流血中
で自己IgGと結合してICを形成し，病因に大きな
役割を演じていると考えられる．もしこれが事実な
らRA患者のICはIgMとIgGの複合例が主体を
占めるはずである．
　本法はこのような本質的な問題を解く鍵として利
用価値をもっている．すなわち，RA患者のICの
Igクラスを検索すると，予想されるIgMとIgGと
の複合例はわずか4例にすぎず，15例は単一のIg
クラスから成り立っていることが分かった．IgG単
独の6例はIgGリウマチ因子のself－associationと
して説明可能であるが，IgMのみが認められた9例
については従来の考えでは説明不可能である．すな
わちIgMリウマチ因子は大部分ICを形成せずに遊
離の形で存在するのではないかと想像される．
　このことを確かめるため，ICが検出されたRA血
清8例に過剰のIM細胞を加えて吸収試験を行い，
その前後のリウマチ因子の定量を行ったがTable　8
に示すように著明な低下を示したものは1例のみで
他の7例では半分以上のリウマチ因子活性は吸収後
も残存した．このことから少なくともリウマチ因子
の1／2以上の分子はICを形成せず，遊離の形のま
まで血中に存在するものと推定される．
　本法はこのように，ICの抗体側からの質的解析を
可能とする有用な方法で，今後免疫複合体病の病因
解明に大きな役割を果たすことが期待される．
結 論
　1）免疫複合体の存在を検出するのみでなく，その
組成の抗体側からの解析を可能とする新しい方法
（JM細胞法）を開発した．
　2）方法の原理は表面免疫グロブリンを持たない
が，Fc受容体をもつJM細胞を用い，患者血清中
の免疫複合体を結合させ，抗ヒトIg蛍光標識抗体に
よる間接法で蛍光観察することにある．クラス特異
抗体を用いることにより複合体のIgクラス同定が
可能であり，特異性も十分満足するべきものであっ
た．
　3）本法に補体の関与はなく，また抗リンパ球抗体
の影響も受けない．
　4）本法により，261例の各種疾患患者血清を調べ
RA　91．6％，らい86．7％の陽性を示した．
　5）SLE　7例，　RA　20例について複合体のIgクラ
スを調べたところ，SLEはすべてIgクラスは単一
であった．一方RAではIgMとIgG，　IgAとIgG
の複合体が各4例および1例検出されたほか，IgM
のみの単独例9例が見いだされた．
　このことは従来からのリウマチ因子の存在形態に
大きな疑義を投げかけるものということができる．
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